
时期
[3 ]
,有脾脏的正常组 ,假手术组动物表现为发病

晚、症状轻、恢复快 ,平均存活时间延长 ,死亡率相对低

些。而脾切除组和脾移植组动物则相反 ,表现为发病

早、症状重、恢复慢 ,平均存活时间缩短 ,死亡率相对高

些 ;两者红细胞感染率也不相同 ,有脾的正常组和假手

术组的红细胞感染率从早期、中期呈进行性上升 ,恢复

期则下降 ;而脾切除组、脾移植组在早期略上升 ,中期

则不再上升 ,与前者两组有显著差别。本实验脾切除动
物感染率与文献 [4, 5]结果相似 ,这种低峰值现象与脾

切除后血中红细胞大量减少有关 ,因为小鼠脾具有生

成红细胞的机能 ,脾切除后红细胞补充来源相对不

足 [6 ]。
3. 2　脾组织移植对约氏疟原虫感染的影响

　　本实验小鼠经半脾网膜内移植后 3个月接种 2×

10
6
疟原虫 ,其发病过程、死亡率、感染率与脾切除组近

似 ,而与假手术组 ,正常组动物比较在某些指标有显著

差别 ,说明脾组织虽成活 ,但其功能在术后 3个月内尚

未有明显作用 ,是否与移植时间较短有关 ,尚待进一步

研究。

　　关键词　脾切除 ;脾保留 ;疟原虫感染

　　中图法分类号　 R657. 6
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模拟 4000 m高原条件下失血性休克山羊血浆血管活性肽的动态变化
 

Dynamic changes of vasoactive peptides in plasma of goats under hemor-

rhagic shock at simulated 4000 m high altitude

王培勇
  

　 刘　健　 张国斌　 许蜀闽　 王俊元　　 (第三军医大学基础医学部病理生理学教研室高原医学研究室 )重

庆 , 400038

　　提　要　目的:观察山羊于缺氧复合失血性休克情况下血浆中血管活性肽的变化。方法: 山羊预先在低

压舱内模拟海拔 4 000 m高原缺氧 24 h后 ,经股动脉插管放血使血压维持在 5. 5 kPa 1 h,然后回输放出的血

液 ,最后输入失血量 3倍的等渗糖盐水。用放免法测定动脉血浆中血管活性肽的动态变化。结果:动物失血 1 h

末 ,血浆中的内源性洋地黄因子 ( EDLF)含量显著减少 (降低 44. 7% , P < 0. 01) ,回输血 0. 5、 2和 4 h后 EDLF

含量有所回升。血浆中的心钠素 ( AN P)含量于失血 1 h末开始升高 ,于回输血 0. 5 h升至高峰 , 4 h降至基础

水平 ;血浆中的血紧张素Ⅱ ( ATⅡ )含量于失血 1 h末显著升高 ,于回输血 0. 5和 2 h仍处于高水平 ( P <

0. 01) ,于 4 h降至基础水平。结论: 血管活性肽分泌的变化可能在缺氧复合失血性休克发生中起重要作用。

　　高原缺氧情况下发生的失血性休克发生过程中血

管活性肽如何变化尚未见报道 ,本实验动态观察模拟

4000 m高原条件下山羊失血性休克血浆中心钠素

( AN P)、血管紧张素Ⅱ ( ATⅡ )和内源性洋地黄因子

( EDLF)的动态变化 ,旨在探讨高原失血性休克的发

病机理。

1　材料与方法

　 　山羊雄雌不拘 ,体重 12～ 16 kg ,置于低压舱内模拟海拔

4 000 m高原 ,禁食 ,自由饮水 , 24 h后进行休克实验。麻醉及肝

素化后经股动脉插管放血 ,调节贮血瓶高度使血压维持在 5. 5

k Pa左右。1 h后复苏 ,先回输放出的血液 ,最后输入失血量 3倍
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的等渗糖盐水 ,血压回升到 13. 33 kPa时减慢滴速 ,维持滴注。

分别于失血前、失血后 1 h、回输血 30 min、 2 h及 4 h,测定血压 ,

用热敏法测定心输出量 ,并采动脉血分离血浆 ,用放免法按药

盒 (北方同位素公司 )说明书测定血浆中的血管活性肽的变化。

　　所得数据采用单因素方差分析 ,结果以 x-± s并进行 FLSD

显著性检验。对某些数据进行了相关分析。

2　结果

　　动物经放血后血压维持在 5. 5 kPa 1 h,总失血量为 279. 3

± 88. 0 ml ( 20. 1± 5. 3 ml /kg )。回输血复苏后血压和心输出量

开始回升 ,至 2 h达高峰 ,随后血压渐渐降低 ,直至死亡 ,血压降

为零。动脉血氧分压于失血 1 h和回输血 0. 5 h末显著高于基础

值 ( P < 0. 01) ,与血压和心输出量呈显著负相关 (相关系数分

别为 - 0. 944和 - 0. 784, P < 0. 01)。动物平均存活时间为 7. 38

± 7. 96 h。见表 1。

表 1　高原失血性休克山羊血流动力学参数的变化

( n= 7,x-± s )

血压

(ρ/k Pa)

动脉血氧分压

(ρ/k Pa)

心输出量

( L /min )

基础值 14. 4± 1. 2 6. 18± 0. 97 0. 74± 0. 31

出血 1 h 5. 5± 0. 3* 9. 48± 0. 82* 0. 47± 0. 16*

复苏 0. 5 h 4. 5± 1. 2* 8. 98± 2. 88* 0. 57± 0. 17

复苏 2 h 10. 1± 2. 4* 6. 73± 1. 91 1. 06± 0. 25*

复苏 4 h 9. 6± 2. 1* 0. 73± 0. 15

* : P < 0. 01与基础值相比

　 　动物失血 1 h末 ,血浆中的 EDLF含量显著减少 ( P <

0. 01) ,回输血 0. 5、 2和 4 h后有所回升 ,但仍显著低于基础值

( P < 0. 01)。血浆中的 AN P含量于失血 1 h末开始升高 ,于回

输血 0. 5和 2 h显著高于基础值 ( P < 0. 01) , 4 h降至基础水平。

血浆中的 ATⅡ含量于失血 1 h、回输血 0. 5和 2 h仍处于高水平

( P < 0. 01) , 4 h降至基础水平 ,见表 2。

表 2　高原失血性休克山羊血浆中血管活性肽的变化

( pg /ml, n= 7,x-± s )

EDLF ANP ATⅡ

基础值 316. 0± 103. 9 164. 6± 33. 5 57. 2± 13. 5

出血 1 h 174. 7± 44. 3* 220. 6± 55. 2 102. 5± 51. 2*

复苏 0. 5 h 249. 0± 86. 0* 491. 3± 278. 8* 103. 9± 46. 7*

复苏 2 h 190. 2± 48. 9* 302. 9± 88. 4* 96. 9± 38. 0*

复苏 4 h 207. 5± 60. 0* 137. 8± 29. 5 67. 2± 18. 0

* : P < 0. 01与基础值相比

　　血浆中的 ATⅡ含量与 ELF含量呈负相关 ( r = - 0. 621,

P < 0. 01) ,与 ANP含量呈正相关 ( r = 0. 728, P < 0. 01) ,与

血压呈负相关 ( r = - 0. 849, P < 0. 01)。

3　讨论

　　失血性休克以循环衰竭和细胞损伤为特点
[1 ]

。对

在平原条件下的失血性休克的发病机理已进行了较多

研究 [2 ]。但在高原条件下 ,失血性休克的发病机理尚有

待进一步探讨。

　　本实验在 4000 m模拟高原条件下制备山羊失血

性休克模型。动物于放血后 1 h及回输血后 0. 5 h ,血压

和心输出量仍处于低水平 ,此时血氧分压反而高于基

础值 ,说明机体的低灌注状态和机体用氧障碍并存。回

输血输液 2 h和 4 h ,血压有所回升 ,但已达不到失血前

的水平 ,这时心输出量却高于基础水平 ,说明回输液后

期 ,外周循环阻力显著降低。

　　 EDLF具有收缩血管、强心、利尿作用 [3 ]。本实验

观察到 ,山羊血浆中的 EDLF水平于失血 1 h末显著

减少 ,可能是对其他缩血管活性物质增多的一种代偿

反应。AN P具有强大的舒血管作用
[4 ]。回输血后 0. 5～

2 h,血浆中的 AN P含量显著增加 ,这是对血容量增加

的反应。ATⅡ同样是强有力的缩血物物质
[5 ]

。本实验

的结果显示 ,失血 1 h末以及回输血早期 ,动物血浆中

的 ATⅡ一直处于高水平其变化与血压的变化呈高度

负相关 ,这显然是对血流动力学改变的代偿反应。

　 　研究表明 ,血管紧张素和 AN P起相互拮抗作

用
[6 ]

。我们的实验还发现 ,血浆中 ATⅡ含量与 EDLF

含量呈负相关 ,与 AN P含量呈正相关。这说明高原失

血性休克时 ,血浆中的血管活性肽的分泌存在相互制

约的反馈调节。ATⅡ 、 AN P和 EDLF是具有多功能的

血管活性肽 ,它们对心血管系统的稳态起重要的调节

作用。在高原情况下失血性休克过程。这些活性肽的分

泌发生显著变化 ,提示它们参与高原失血性休克的发

生过程。

　　关键词　失血性休克 ;心钠素 ;血管紧张素Ⅱ ;内源性洋

地黄因子 ;缺氧 ;高原

　　中图法分类号　 R594. 3
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前列腺素 E1控制性降压时肝功能不全病人动脉血酮体比值变化

Changes of arterial ketone body ratio in hepatic insuf ficiency patients us-

ing PGE1 hypotensive anesthosia

聂发传 　毕　敏　 陈玉迁　　 (第三军医大学附属西南医院麻醉科 ) 重庆 , 400038

　　提　要　目的: 观察前列腺 E1和硝普钠控制性降压时肝功能不全病人动脉血酮体比值变化。方法: 检测

了病人降压 30%前、中、后血糖、 PaO2及动脉血乙酰乙酸与 β -羟丁酸变化 ,并与未降压病人作了对比。结果:

发现所有病例降压前动脉血酮体比值 ( AKBR)均低于正常值。未降压病人全程血溏、 PaO2不变而 AKBR呈

经时升高趋势 ; PGE1降压停药后 30 min PaO2升高 , AKBR显著升高 ; SN P降压中 AKBR即已升高 ( P <

0. 05) ,停药后显著升高 ( P < 0. 01)。结论: PGE1、 SNP降压可一定程度改善肝细胞线粒体能量代谢平衡 ,其

途径可能是肝组织微循环血管扩张 ,总肝血流量增加。

　　前列腺素 E1 ( PGE1 )是近年试用于临床的一种扩

血管新药。文献报告在吸入麻醉病人应用 PGE1控制

性降压时效果肯定 ,对重要脏器循环和代谢功能无不

良影响 [1 ] ,但未见有关 PDS(普鲁卡因+ 哌替啶+ 琥珀

胆碱 )复合麻醉下应用 PGE1降压的报告。本实验研究

了已有肝功能异常的胰、胆道手术病人在 PDS复合麻

醉下应用 PGE1控制性降压时动脉血酮体比值 ( Arte-

rial ketone body ra tio, AKBR)变化 ,并与哨普钠

( SN P)降压作了比较 ,旨在从一个侧面探讨 PGE1降压

的安全性。

1　材料和方法

　　 31例胰 、胆道择期手术病人 ,年龄 29～ 62岁 ,随机分为对照

组 (不降压 )、 PGE1降压组和 SNP降压组。快速诱导气管插管后

调整控制呼吸参数维持潮气末 CO2分压在 4. 0～ 4. 7 k Pa。PDS

复合液 (含 2%普鲁卡因、 0. 04%哌替啶、 0. 08%琥珀胆碱 ) 0. 04

～ 0. 06 ml kg- 1 min- 1静滴维持麻醉 ,间歇静注芬太尼、氟哌

啶。静滴平衡液 10 ml kg- 1 h- 1 ,输入库存血与出血量相当。手

术分离胆道时经颈内静脉用匀速输液泵注入 1. 2‰ PGE1溶液

( PGE1组 )或 5‰ SN P溶液 ( SN P组 )使平均动脉压 ( M AP)下降

30%后维持约 1 h,对照组输入等量生理盐水。分别于降压前、

降压平稳后 30 min、停药后 30 min抽取桡动脉血作血气分析 ,

检测血糖值 ( Glu) ,血浆乙酰乙酸 ( AA )、β -羟丁酸 (β -HB)含量

并求出其比值 AKBR(= AA /β -HB)。

　　统计方法: 各指标均以 x-± sx-表示 ,三组数据各对应点行方

差分析 ,组内各点数据与降压前基础值行双侧配对 t检验。

2　结果

　　 3组病人降压前肝功能差异不显著 ,其均数均呈轻～ 中度

阻塞性黄疸表现 ,见表 1。3组病人全程血糖值无变化。降压中

PGE1组 PaO2不变 ,停药后升高 ; SN P组降压中 PaO2轻度下降 ,

停药后回升 ,见表 2。

表 1　 3组病人术前肝功能比较

AL T( IU /L) A /G TB(CB /μmol L- 1 ) DB(CB μmol /L- 1 )

对照组 ( n = 10) 38. 7± 8. 40 1. 51± 0. 126 38. 6± 18. 01 25. 1± 12. 82

PGE1 ( n = 11) 35. 9± 7. 21 1. 48± 0. 134 36. 9± 15. 73 23. 9± 11. 72

SN P组 ( n = 10) 37. 2± 8. 21 1. 49± 0. 129 37. 8± 14. 91 24. 3± 12. 65

正常值 4～ 30 1. 5～ 2. 5 1. 7～ 17. 0 0. 5～ 3. 4
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